
Введение
В последние годы получен значительный фактиче-

ский материал, касающийся патогенеза атеросклероза
[1]. Помимо хорошо известных факторов риска (ФР)
заболевания большая роль в его развитии и прогрес-
сировании отводится дисфункции эндотелия [2, 3],
маркерам его проатерогенной, тромбогенной и про-

воспалительной активности [4–6]. Все больше вни-
мания обращают на более раннюю стадию болезни –
субклиническую [7, 8]. Накапливаются данные, кото-
рые свидетельствуют о том, что выявление асимп-
томного атеросклеротического поражения сосудов
может быть мощным инструментом прогнозирова-
ния сердечно-сосудистого риска, а его лечение – го-

DOI: 10.26442/2221-7185_2018.3.34-40

Возможности статусметрической модели 
для управления суммарным
кардиоваскулярным риском
П.В.Бовтюшко1, С.Л.Гришаев1, В.С.Никифоров2

1ФГБВОУ ВО «Военно−медицинская академия им. С.М.Кирова» Минобороны России. 194044,
Россия, Санкт−Петербург, ул. Академика Лебедева, д. 6;
2ФГБОУ ВО «Северо−Западный государственный медицинский университет им. И.И.Мечникова»
Минздрава России. 191015, Россия, Санкт−Петербург, ул. Кирочная, д. 41
grishaev_med@mail.ru

Под управлением суммарным сердечно-сосудистым риском подразумевается возможность целенаправленного сниже-
ния его абсолютной и относительной величины посредством воздействия на факторы риска, доказанно влияющих на
прогрессирование атеросклероза и развитие его клинических осложнений. В исследование был включен 81 человек со-
циально однородной группы мужчин, работающих на одном предприятии и находящихся на диспансерном динамиче-
ском наблюдении в течение 10 лет, не имевших клинических проявлений атеросклероза по данным первичного обсле-
дования. Средний возраст составил 45,6±2,94 года. В основу статистических расчетов был положен метод статусметрии,
позволяющий проанализировать и оценить состояние здоровья человека по комплексу генетических, иммунологиче-
ских, физиологических, биохимических, анамнестических и социально-гигиенических показателей.
Полученный результат позволил предложить простой для использования в клинической практике алгоритм оценки
риска развития клинических проявлений атеросклероза для отдельно взятой выборки лиц.
Таким образом, классификационные возможности статусметрии в разделении обследованных мужчин ограниченной
выборки на альтернативные по комбинированным конечным точкам подгруппы значительно выше, чем возможность
стратификации по модели SCORE для стран Европы с высоким риском (чувствительность – 73,9%, специфичность –
74,7%).
Ключевые слова: субклинический атеросклероз, факторы риска, модель SCORE, статусметрический риск, сердечно-со-
судистые заболевания, дискриминантный анализ.
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Abstract
Under the control of the total cardiovascular risk means the possibility of targeted reduction of its absolute and relative values
through exposure to risk factors that have been proven to affect the progression of atherosclerosis and the development of its cli-
nical complications. The study included 81 people of socially homogeneous group of men working at the same enterprise and be-
ing on dispensary dynamic supervision within 10 years who did not have clinical manifestations of atherosclerosis according to
the data of primary inspection. The median age was 45.6±2.94 years. The statistical calculations were based on the method of sta-
tus measurement, which allows to analyze and assess the state of human health by a complex of genetic, immunological, physio-
logical, biochemical, anamnetic and socio-hygienic indicators.
The obtained result made it possible to propose an algorithm for assessing the risk of developing clinical manifestations of athe-
rosclerosis for a single sample of individuals, which is simple for use in clinical practice.
Thus, the classification capabilities statustitle in the separation of the men surveyed limited sample to alternative on combined
endpoints for the subgroup is significantly higher than the possibility of stratification according to the SCORE model for Europe-
an countries with high risk (sensitivity 73.9 per cent, a specificity of 74.7%).
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раздо более успешным способом борьбы с сердечно-
сосудистыми осложнениями, чем лечение поздних
стадий атеросклероза [9, 10]. Проведенное шведское
исследование показало, что прогнозирование тради-
ционных ФР и дополнительных факторов кратко-
срочного (0–10 лет) и долгосрочного кумулятивного
риска ишемической болезни сердца (ИБС) и ишеми-
ческого инсульта (0–35 лет) существенно различает-
ся [11].

Вместе с тем атеросклероз практически никогда не
рассматривают как самостоятельное заболевание
[12]. Хотя атеросклерозу и выделен целый раздел в
Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра (I70), он, как правило, не учитывается в ме-
дицинской статистике заболеваемости и смертно-
сти. Современные клинические рекомендации не
ориентированы на диагностику и лечение собствен-
но атеросклероза, и о его наличии и степени выра-
женности судят по ассоциированной с ним сердеч-
ной или сосудистой патологии [13]. Это в какой-то
степени оправдано насущными потребностями
практической медицины, но такой подход имеет и
обратную сторону – в диагностическом поиске,
лечении и профилактике врач ориентируется на кли-
нически манифестные сердечно-сосудистые заболе-
вания, упуская из вида этап субклинического атеро-
склероза [14]. Именно на этом этапе происходят те
процессы, которые знаменуют переход от обрати-
мых изменений сосудов к органическому пораже-
нию с последующим неизбежным прогрессировани-
ем и поражением органов-мишеней, запуском по-
рочных кругов, вовлечением новых патогенетиче-
ских механизмов, развитием артериальной гипер-
тензии (АГ), хронического ишемического пораже-
ния миокарда, почек, головного мозга, сетчатки, дру-
гих органов и тканей [15]. Очевидно, что профилак-
тика должна начинаться задолго до того, как разви-
лись клинические проявления болезни.

Европейская модель SCORE – Systematic Coronary
Risk Evaluation (систематическая оценка коронарного
риска) разработана на основе исследования европей-
ской популяции и для нее. Модель SCORE определяет
10-летний фатальный риск всех осложнений, связан-
ных с атеросклерозом: инфаркта миокарда, мозгового
инсульта, поражения периферических артерий. Вы-
бор сердечно-сосудистой смертности как главного
критерия оценки исходов обусловлен тем, что в ряде
стран и регионов эти данные наиболее доступны.

Поскольку модель прогнозирует только смертель-
ный риск, порог высокого риска определен как превы-
шающий 5% за 10 лет, что эквивалентно 20% риску по
Фремингемской модели. SCORE вошла как составная
часть в Европейские рекомендации по профилактике
сердечно-сосудистых заболеваний [1], обозначив тем
самым переход от ранее применяемой стратегии про-
филактики ИБС – к стратегии профилактики всех за-
болеваний, связанных с атеросклерозом.

Терминологически под понятием «управление сум-
марным сердечно-сосудистым риском» подразумева-
ется возможность целенаправленного снижения его
абсолютной и относительной величины посред-
ством воздействия на ФР, доказанно влияющие на
прогрессирование атеросклероза и развитие его
клинических осложнений. К числу наиболее значи-
мых «больших» ФР, выявленных у включенных в ис-
следование больных, относились дислипопротеине-
мия и АГ. Учитывая, что все они относятся к катего-
рии модифицируемых факторов, представляло осо-
бый интерес оценить влияние медикаментозной те-

рапии как на величину суммарного риска, определяе-
мого методом статусметрии, так и на отдельные по-
казатели, вносящие наибольший вклад в его структу-
ру.

Материалы и методы
Работа основана на результатах комплексного об-

следования состояния здоровья социально однород-
ной группы мужчин (n=81) – работников НПП 
«КИНЕФ», проживающих в г. Кириши Ленинградской
области и находящихся на диспансерном динамиче-
ском наблюдении в обусловленные протоколом ис-
следования сроки (10 лет), не имевших клинических
проявлений атеросклероза по данным первичного
обследования. Средний возраст составил 45,6±2,94
года. В основу статистических расчетов был положен
метод статусметрии, позволяющий проанализиро-
вать и оценить состояние здоровья человека по ком-
плексу генетических, иммунологических, физиоло-
гических, биохимических, анамнестических, соци-
ально-гигиенических и других показателей [16, 17].
Статусметрия – это метод автоматизированной ко-
личественной оценки и анализа состояния сложных
многопараметрических объектов по минимизиро-
ванным комплексам информативных показателей,
отобранных их большого числа (порядка несколь-
ких сотен) характеризующих эти объекты признаков
[17, 18]. Целью статусметрии является получение ре-
шающего правила, которое по значениям минимизи-
рованного комплекса показателей дает количествен-
ную оценку состояния системы в смысле вероятно-
сти принадлежности одному из двух альтернативных
состояний («здоровье» или «клиническая стадия»). 
В основе этого метода лежит линейный дискрими-
нантный анализ Фишера. 

Основные этапы статусметрического анализа:
1-й этап. Отбор и формирование обследуемых

групп (наличие не менее двух альтернативных групп:
равночисленных, репрезентативных, сравнимых по
возрасту и полу).

2-й этап. Определение начального перечня показа-
телей (предельно широкий спектр данных, включаю-
щий как специфические показатели, патогенетиче-
ски связанные с данным заболеванием, так и неспе-
цифические, характеризующие состояние гомеоста-
за в целом).

3-й этап. Минимизация набора показателей (коли-
чественная оценка информативности всех показате-
лей с последующим отбором тех из них, которые
имеют значимый вклад в дисперсию признаков).

4-й этап. Построение статусметрической модели
(определение весовых коэффициентов признаков и
формулирование решающего правила альтернатив-
ной классификации «здоровые – больные» с оценкой
ее надежности).

5-й этап. Построение и анализ «портретов» состоя-
ния обследованных лиц с определением индивиду-
альных величин риска клинического проявления за-
болевания (численная, выраженная в процентах, ин-
дивидуальная величина риска или вероятность кли-
нической реализации заболевания).

6-й этап. Разработка статусметрической экспертной
системы (программа для персональной ЭВМ, работаю-
щая в диалоговом режиме, конечный и практический
результат исследования, нацеленного на диагностику
доклинической стадии избранного заболевания).

7-й этап. Проверка надежности альтернативной
классификации (по алгоритму скользящего контро-
ля и/или с помощью контрольной выборки).
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Оценка риска развития клинических проявлений
атеросклероза вычисляется по зависимости риска от
интегрального показателя состояния здоровья, кото-
рый вычисляется как сумма измеренных показате-
лей, умноженных на весовые коэффициенты, полу-
ченные на предварительном этапе, и константы сме-
щения.

Центральным звеном анализа является функцио-
нальная модель, представляющая линейный поли-
ном дискриминантной функции вида:

Y=b0+Σbίx,
где Y – интегральная количественная оценка со-

стояния организма; b0 и bί – коэффициенты; ί – 1, 2, ...
n – номер показателя.

Результатом работы алгоритма статусметрическо-
го анализа является вероятностная оценка принад-
лежности объекта одному из двух альтернативных
состояний, т.е. число от 0 до 100%. Эта оценка получа-
ется из расстояния объекта до разделяющей плоско-
сти путем применения квалиметрического преобра-
зования Харрингтона [19]. Величина риска выража-
ется в процентах (от 0 до 100%) и высчитывается по
формуле: риск =1/[1+EXP(-ИП)]×100%.

В результате такого анализа предоставляется воз-
можность:
• выявить величину риска (соответствие конкретно-

го индивидуума «портрету» заболевания, выражен-
ное количественно в %);

• оценить, какие показатели и каким образом более
всего ответственны за формирование риска дан-
ной величины;

• приступить к разработке рекомендаций для кор-
рекции этого состояния и для выработки инди-
видуальных схем лечебно-профилактической
помощи;

• проследить динамику риска за заданный период
времени.
Более определенно принадлежность индивидуума

к той или иной категории риска может быть оценена
только на основании длительного проспективного
наблюдения. Рекомендации по медикаментозному
лечению включали группы препаратов с уровнем до-
казательности А. При АГ использовались, главным
образом, ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента или блокаторы рецепторов к ангиотензи-
ну II, антагонисты кальция дигидропиридинового
ряда и мочегонные средства (Гипотиазид). В основ-

ном использовалась комбинированная (двумя препа-
ратами) низкодозовая терапия. Гиполипидемическая
терапия проводилась препаратами из группы стати-
нов (симвастатин от 20 до 40 мг или аторвастатин в
дозировке 10–20 мг). Учитывая, что комплаентность
к терапии на протяжении столь длительного периода
наблюдения проконтролировать достаточно про-
блематично, для оценки эффективности наших воз-
действий мы составили выборку из 10-летних на-
блюдений за 81 мужчиной, которая была разделена
на 4 сопоставимые по возрасту подгруппы в зависи-
мости от величины риска, определяемой по статус-
метрическому алгоритму.

В 1-ю подгруппу вошли мужчины (n=24), суммар-
ный риск которых исходно определялся как высокий
(>62%) и сохранялся таковым не менее чем в 80%
всех наблюдений за 10-летний период. Вторую аль-
тернативную подгруппу составили мужчины (n=22),
риск которых исходно и на протяжении всего пе-
риода не менее чем в 80% случаев оценивался как
низкий (≤62%). В 3-ю подгруппу были включены лица
с динамикой риска по нисходящему тренду (от высо-
кого к низкому риску, n=21). Лица, у которых динами-
ка риска имела тенденцию к повышению (от низкого
риска к высокому) составили 4-ю подгруппу (n=14).

Исходные данные по результатам первичного об-
следования представлены в табл. 1. Исследуемые под-
группы не имели значимых различий по средней ве-
личине возраста, который на этапе первичного об-
следования составил от 48 до 52 лет (p>0,05).

Первая и 3-я подгруппы, в которых суммарный
риск по статусметрическому алгоритму исходно
определялся как преимущественно высокий (сред-
няя его величина при первичном обследовании со-
ставила 74 и 76% соответственно) имели значимые
различия от 2 и 4-й подгрупп по величине систоли-
ческого артериального давления – САД (среднее
значение – 141 мм рт. ст., пределы колебаний от 
120 до 170 мм рт. ст.) и диастолического артериаль-
ного давления – ДАД (среднее значение – 90 мм 
рт. ст., пределы колебаний от 80 до 110 мм рт. ст.). По-
казатели липидного обмена (общий холестерин –
ОХС, липопротеиды низкой плотности – ЛПНП, три-
глицериды – ТГ) у них были значимо выше целевых
уровней, а также имели достоверные различия от
лиц, включенных во 2 и 4-ю подгруппы. Толщина
комплекса интима–медиа (ТИМ), среднее количе-

Таблица 1. Общая характеристика подгрупп на этапе первичного обследования (M±t95 m)

Величина риска
Высокий-высокий

(n=24)
Низкий-низкий

(n=22)
Высокий-низкий

(n=21)
Низкий-высокий

(n=14) Подгруппы: p

Подгруппы 1-я 2-я 3-я 4-я

Статусметрия, % 74,1±4,63 39,9±6,33 76,1±6,49 45,1±7,90 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,01

Возраст, лет 51,8±2,98 48,5±1,57 48,0±3,67 52,7±3,20 ≠

САД, мм рт. ст. 141±3,91 131±4,5 141±10,0 125±6,3 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,01

ДАД, мм рт. ст. 90±3,21 83±2,9 94±6,3 81±3,9 1–2, 4: <0,05; 3–2, 4: <0,05

ОХС, ммоль/л 6,8±0,48 4,9±0,34 6,4±0,36 5,5±0,50 1–2, 4: <0,01; 3–2, 4: <0,05

ЛПНП, ммоль/л 4,3±0,45 3,1±0,30 3,5±0,68 3,4±0,47 1–2, 4: <0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,13 1,4±0,15 1,4±0,30 1,4±0,18 ≠

ТГ, ммоль/л 2,3±0,69 1,0±0,17 3,1±1,77 1,4±0,29 1–2, 4: <0,01; 3–2: <0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,37 4,8±0,20 5,2±0,64 4,8±0,34 ≠

ИМТ, кг/м2 30,0±1,59 27,1±1,59 28,8±3,00 25,4±1,33 1–4: <0,01

ТИМср., мм 0,89±0,071 0,77±0,037 0,81±0,15 0,94±0,082 1–2: <0,05; 4–2: <0,05

АБ, количество 2,5±1,12 0,8±0,36 1,5±1,10 2,0±0,65 1–2: <0,05; 4–2: <0,05

Примечание. ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ≠различия не значимы.
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ство атеросклеротических бляшек (АБ), выявленных
в общей сонной артерии (ОСА) и общей бедренной
артерии (ОБА), были в этих подгруппах также значи-
мо больше.

Во 2 и 4-й подгруппах, в которых величина статус-
метрического риска при исходном обследовании
была низкой (40 и 45% соответственно), имели опти-
мальные значения ДАД, САД, показателей липидного
профиля и уровня гликемии. Различия были значимы
только по 2 показателям: ТИМ и количеству АБ: в 4-й
подгруппе они были значимо больше (p<0,05). В це-
лом также обращал на себя внимание и такой показа-
тель, как индекс массы тела (ИМТ), средние значения
которого соответствовали градациям «избыточная
масса тела» (>25 кг/м2) в 4-й подгруппе и ожирение
1–2-й степени (от 27 до 30 кг/м2) в первых трех под-
группах (1–4: р<0,01). Таким образом, уже на самом
первом этапе нашего анализа в рандомизированных
по возрасту подгруппах были выявлены существен-
ные различия, объясняющие различия в исходной
величине статусметрического риска. В результате
проведенного факторного анализа методом главных
компонент были отобраны наиболее информатив-
ные признаки, включенные в статусметрическую мо-
дель.

На следующем этапе исследования мы проанализи-
ровали динамику суммарного риска, а также отдель-
ных составляющих его факторов за 10-летний пе-
риод в каждой из подгрупп в отдельности. На рис. 1
представлены данные для 1-й подгруппы (риск «вы-
сокий-высокий»), из которых видно, что средняя ве-
личина статусметрического риска в этой подгруппе,
за исключением последнего года наблюдения, была в
пределах 70–80%. Средние значения САД колебались
в пределах 141–133 мм рт. ст., ДАД – в пределах
90–84 мм рт. ст., ИМТ – 30–29 кг/м2. Значимого изме-
нения всех этих показателей, как и величины риска,
не отмечалось.

Анализ биохимических показателей (табл. 2) также
значимых изменений не выявлял. Средние уровни

ОХС, ЛПНП и ТГ вплоть до 9-го года наблюдения бы-
ли значительно выше их целевых значений. Исклю-
чение составили лишь данные заключительного об-
следования, которое показало достоверное сниже-
ние ОХС, ЛПНП и ТГ (p<0,05) по сравнению с исход-
ными данными, что сопровождалось снижением об-
щего риска с 74 до 62,5% (p<0,01).

Данные для 2-й подгруппы (риск «низкий-низкий»)
представлены на рис. 2 и в табл. 3. Средняя величина
статусметрического риска в этой подгруппе варь-
ировала в пределах 37–52%. Средние значения САД,
ДАД, а также всех анализируемых биохимических
показателей соответствовали норме.

Динамика риска в 3 и 4-й подгруппах (от высокого к
низкому и от низкого к высокому) представлена на
рис. 3. В 3-й подгруппе к окончанию периода наблю-
дения его величина снизилась на 37,6% (с 76,1 до
38,5%, p<0,01), что сопровождалось снижением САД со
140 до 126 мм рт. ст., ДАД – с 94 до 78 мм рт. ст., ОХС – 
с 6,4 до 4,2 ммоль/л, ЛПНП – с 3,5 до 2,3 ммоль/л и ТГ –
с 3,1 до 1,4 ммоль/л (p<0,05). В 4-й подгруппе он уве-
личился на 26,6% (с 41,6 до 68,2%, p<0,05), что также

Таблица 2. Средние значения биохимических маркеров риска за 10-летний период наблюдения в 1-й подгруппе (риск «высокий-
высокий»)

Годы наблюдения Исходно 1-й 3-й 5-й 7-й 9-й 10-й

ОХС, ммоль/л 6,8 5,7 6,1 5,9 5,8 5,9 5,0*

ЛПНП, ммоль/л 4,3 3,5 4,1 3,6 3,8 3,9 3,2*

ЛПВП, ммоль/л 1,4 1,3 1,1 1,2 1,2 1,4 1,2

ТГ, ммоль/л 2,3 1,8 1,9 2,4 1,7 1,4 1,2*

Глюкоза, ммоль/л 5,3 5,4 5,6 6,4 5,7 6,0 6,0

*Достоверность различий – p<0,05 относительно исходных данных.

Рис. 1. 10-летняя динамика риска, ДАД, САД и ИМТ 
в 1-й подгруппе (риск «высокий-высокий»). 

Рис. 2. 10-летняя динамика риска, ДАД, САД и ИМТ 
во 2-й подгруппе (риск «низкий-низкий»).

Рис. 3. Динамика статусметрического риска в 3 и 4-й
подгруппах.

*Достоверность различий, р<0,05.
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сопровождалось увеличением градации перечислен-
ных сосудистых ФР.

Среднее количество АБ и динамика ТИМ в ОСА и
ОБА за 10-летний период представлена на рис. 4 и 5.
Наименьшее количество АБ было выявлено во 2-й
подгруппе. Среди мужчин, у которых риск оценивал-
ся как низкий, при первичном обследовании и на
всем протяжении наблюдения в ОСА и ОБА выявля-
лись лишь единичные АБ.

Переход от низкого риска к высокому (4-я под-
группа) сопровождался увеличением количества АБ в
2 раза (от 2 до 4; p<0,05). В то же время переход от
риска высокого к риску низкому сопровождался
лишь незначительной динамикой в сторону увеличе-
ния количества АБ, не достигающей уровня значимо-
сти. Не выявлено значимой динамики и в подгруппе
мужчин, риск которых на всем протяжении наблюде-
ния оценивался как высокий. Следует отметить, что
по сравнению со 2-й подгруппой и в 1-й, и в 3-й, и в 
4-й подгруппах у большей части обследованных вы-
являлись множественные АБ (2 и более).

Анализ динамики ТИМ показал следующее (см. рис. 5):
ТИМ увеличивалась из года в год независимо от исход-
ной величины риска во всех подгруппах. В 1-й под-
группе ТИМ увеличилась на 0,13 мм (с 0,94 до 1,07 мм),
во 2-й подгруппе – на 0,08 мм (с 0,89 до 0,97 мм), в 3-й –
на 0,13 мм и в 4-й – на 0,10 мм.

Как показали результаты наших более ранних ис-
следований [18], возрастная динамика ТИМ характе-
ризуется ее утолщением на 0,01 мм в год или на 
0,10 мм за каждое последующее десятилетие. При-
рост ТИМ в 1 и 3-й подгруппах был значительно
больше (в 1,6 раза) по сравнению со 2-й подгруппой,
что позволяет предполагать об ускоренном развитии

атеросклероза у пациентов с исходно высоким рис-
ком. Более определенное заключение сделать не
представляется возможным, поскольку отмеченные
различия между подгруппами не достигали необхо-
димого уровня значимости. В то же время обращает
внимание тот факт, что величина ТИМ в подгруппе с
исходно низким риском (2-я) была значимо меньше
(p<0,05), чем в 1 и 4-й подгруппах. Она полностью
соответствовала возрастной норме на всем протяже-
нии исследования, тогда как в подгруппах повышен-
ного риска ее среднее значение превышало 
75-й процентиль с коррекцией по возрасту и полу.
Частота развития сердечно-сосудистых событий во
2-й подгруппе (табл. 4) была также наименьшей. Из
20 определившихся исходов 16 (80%) были зареги-
стрированы в 1 и 3-й подгруппах, тогда как в под-
группе низкого риска – только один (p<0,05).

Обсуждение
Значимое снижение заболеваемости и смертности

от болезней, вызванных атеросклерозом, может быть
достигнуто только при использовании индивидуаль-
ного профилактического подхода. Возможность бо-
лее корректного выделения лиц с высоким риском
среди асимптомных субъектов, которые получат по-
тенциальный выигрыш от назначенной в более ран-
ние сроки агрессивной стратегии вмешательства, яв-
ляется ключевым преимуществом такого скрининга.
Теоретически это означает, что модификация образа
жизни и/или фармакологическое вмешательство мо-
гут быть реализованы на ранних стадиях развития за-
болевания с целью не только снизить бремя клиниче-
ских исходов, но и снизить скорость прогрессирова-
ния атеросклероза. Таким образом, более детальный

Таблица 3. Средние значения биохимических маркеров риска за 10-летний период наблюдения во 2-й подгруппе (риск «низкий-
низкий»)

Годы наблюдения Исходно 1-й 3-й 5-й 7-й 9-й 10-й

ОХС, ммоль/л 5,2 4,9 5,2 5,0 5,1 5,1 4,6

ЛПНП, ммоль/л 3,1 3,1 3,3 2,9 3,2 3,3 2,7

ЛПВП, ммоль/л 1,4 1,4 1,2 1,2 1,3 1,4 1,4

ТГ, ммоль/л 1,5 1,0 1,6 1,7 1,2 0,9 1,0

Глюкоза, ммоль/л 5,0 4,8 5,2 5,2 5,3 5,6 5,5

Таблица 4. Частота событий (Pt±t95 m)

Статусметрический
риск

Высокий-высокий
(n=24)

Низкий-низкий
(n=22)

Высокий-низкий
(n=21)

Низкий-высокий
(n=14) Подгруппа: p

Подгруппы 1 2 3 4

Частота событий, % 60±21,9 (n=12) 5±9,7 (n=1) 15±15,9 (n=3) 20±9,2 (n=4) 1–2: <0,01; 1–3, 4: <0,05

Рис. 5. Динамика ТИМ в подгруппах на протяжении 
10-летнего периода наблюдения.

Рис. 4. Количество АБ в подгруппах на протяжении 
10-летнего периода наблюдения.
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анализ динамики статусметрического риска в неодно-
родных по его величине подгруппах мужчин показал,
что практически все осложнения атеросклероза (19 из
20 или 95%) развивались у лиц либо с исходно высо-
ким статусметрическим риском (1 и 3-я подгруппы),
либо при переходе от риска низкого к риску высоко-
му. Данный факт позволяет считать, что статусметри-
ческий алгоритм положительно решает одну из самых
сложных проблем оценки риска – проблему соотно-
шения группового и индивидуального риска.

Полученный результат позволяет предложить до-
статочно простой для использования в клинической
практике алгоритм оценки риска развития клиниче-
ских проявлений атеросклероза для отдельной вы-
борки лиц, который можно представить следующим
образом:
1. Провести медицинское (врачебное) обследова-

ние пациента, включая забор крови на общекли-
нический анализ, рутинную биохимическую па-
нель и липидограмму.

2. Исключить у пациента наличие ИБС и ее эквива-
лентов, включая гемодинамически значимые по-
ражения других сосудистых бассейнов и сахар-
ный диабет 2-го типа, или сахарный диабет 1-го
типа с микроальбуминурией.

3. Оценить большие ФР и провести оценку риска
по модели SCORE: если суммарный сердечно-со-
судистый риск определен как высокий – иниции-
ровать мероприятия по назначению лекарствен-
ной терапии.

4. Если суммарный сердечно-сосудистый риск по
модели SCORE, определен как низкий или сред-
ний – провести ультразвуковое исследование
ОСА и бедренной артерии (БА) с оценкой ТИМ
БА, количества АБ в бассейне ОСА и ОБА (для
мужчин от 45 лет и старше) и рассчитать риск
развития клинических осложнений атеросклеро-
за по статусметрической модели:

4.1. Если величина статусметрического риска менее
62%, а среднее значение ТИМ (ОСА+ОБА) с кор-
рекцией по возрасту и полу менее 75-го процен-
тиля и/или выявлены единичные АБ – расцени-
вать 10-летний риск обследованного субъекта
как низкий.

4.2. Если величина статусметрического риска более
62% – расценивать 10-летний риск обследован-
ного субъекта как высокий независимо от резуль-
татов оценки маркеров субклинического атеро-
склероза и инициировать мероприятия по на-
значению лекарственной терапии.

4.3. Если среднее значение ТИМ (ОСА и/или ОБА) с
коррекцией по возрасту и полу более 75-го про-
центиля и выявлены множественные АБ, считать
риск высоким независимо от любой системы его
стратификации.

Выводы
1. Статусметрия является объективным методом

оценки выраженности атеросклероза. Увеличение
статусметрического риска сопровождается одно-
направленными изменениями со стороны сосудов
мышечно-эластического типа – утолщением КИМ
и ростом АБ, эндотелиальной дисфункцией, повы-
шением САД, ДАД, дислипидемией, атерогенной
модификацией ЛПНП, ростом концентрации холе-
стеринсодержащих циркулирующих аутоиммун-
ных комплексов, а также определенными измене-
ниями показателей углеводного и пуринового об-
мена и ростом САД, которые к 45–50-летнему воз-

расту, наряду с другими известными ФР, форми-
руют условия для клинической реализации атеро-
склероза.

2. Статусметрический алгоритм, в отличие от приня-
тых систем стратификации риска, значимо чаще
относит исследуемых субъектов к категории высо-
кого риска и значимо реже – к категории низкого
риска, величина статусметрического риска значи-
мо меньше зависит от возраста, особенно в под-
группе лиц, не достигших 50 лет. Классификацион-
ные возможности статусметрии в разделении об-
следованных мужчин ограниченной выборки на
альтернативные по комбинированным конечным
точкам подгруппы значительно выше, чем возмож-
ности традиционных систем стратификации рис-
ка (чувствительность – 73,9%, специфичность –
74,7%). При этом оценка величины статусметриче-
ского риска в динамике позволяет повысить чув-
ствительность метода до 90–95%.

3. Выявление высокого статусметрического риска
и/или выраженных проявлений субклинического
атеросклероза является основанием для перевода
пациента из когорты низкого (среднего) по моде-
ли SCORE риска в когорту высокого риска и свиде-
тельствует о необходимости более раннего актив-
ного медикаментозного вмешательства, главным
образом, направленного на коррекцию нарушений
липидного обмена и АГ.
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